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Wprowadzenie
Pierwszym akceptowanym miejscem sta‡ej sty-
mulacji przedsionkowej (z dostŒpu przez¿ylnego)
by‡a zatoka wieæcowa (CS, coronary sinus) [1, 2].
Jednak we wczesnych latach 70. ten rodzaj stymu-
lacji zosta‡ zast„piony przez stymulacjŒ uszka pra-
wego przedsionka [3] z powodu mniejszego odset-
ka niepowodzeæ technicznych (dyslokacje, blok
wyjcia i inne) przy wykorzystaniu tego miejsca
stymulacji. Wprowadzenie ró¿nych odmian stymu-
lacji fizjologicznej oraz postŒp w farmakoterapii
antyarytmicznej pozwoli‡y uzyskaæ istotn„ reduk-
cjŒ czŒstoci nawrotów arytmii przedsionkowych
u du¿ego odsetka pacjentów. W ostatnim 10-leciu
zauwa¿ono jednak, ¿e klasyczna stymulacja prawe-
go przedsionka, przynosz„ca doskona‡e wyniki u pa-
cjentów z migotaniem przedsionków zale¿nym od
bradykardii, pauz oraz wagotonii [4], mo¿e zwiŒk-
szyæ czŒstoæ nawrotów arytmii u niektórych cho-
rych [5, 6]. DziŒki lepszemu zrozumieniu roli za-
burzeæ przewodzenia w obrŒbie przedsionków jako
pod‡o¿a arytmii przedsionkowych [79], wprowa-
dzono nowe metody [1016] stymulacji przywraca-
j„cych synchroniŒ aktywacji przedsionków (stymu-
lacja dwuprzedsionkowa, dwupunktowa stymulacja
prawego przedsionka, stymulacja przegrody miŒ-
dzyprzedsionkowej), które stwarzaj„ nowe mo¿li-
woci terapeutyczne dla tych pacjentów.
Na pocz„tku lat 90. Daubert zaproponowa‡ sty-
mulacjŒ dwuprzedsionkow„ pomiŒdzy koæcówkami
szeregowo po‡„czonych elektrod, umieszczonych
w uszku prawego przedsionka (katoda) i dystalnym
odcinku zatoki wieæcowej (anoda) [10], Saksena
 dwupunktow„ stymulacjŒ prawego przedsionka
z elektrodami w górnej czŒci jego uszka i dolno-
-tylnej czŒci przedsionka w okolicy ujcia zatoki
wieæcowej [11]. Dwa lata póniej przedstawiono
inne dwa systemy stymulacji dwuprzedsionkowej:
wykorzystanie dwóch kana‡ów stymulatora typu
DDD do stymulacji dwuprzedsionkowej (zatoka
wieæcowa stymulowana jest z komorowego kana‡u
stymulatora) [16] i modyfikacjŒ dwuprzedsionkowe-
go uk‡adu stymuluj„cego Dauberta polegaj„c„ na
zamianie (odwróceniu) biegunów elektrod (anoda
po‡„czona z elektrod„ w uszku prawego przedsion-
ka, katoda w zatoce wieæcowej) [17].
Wymienione typy dwupunktowych resynchro-
nizuj„cych stymulacji przedsionkowych wymagaj„
implantacji dwóch elektrod przedsionkowych.
W ostatnich latach zaproponowano inne sposoby jed-
nopunktowej (jednoelektrodowej) stymulacji prze-
dsionkowej, zapewniaj„ce równie¿ bardziej syme-
tryczn„ (ni¿ klasyczna stymulacja uszka prawego
przedsionka) aktywacjŒ przedsionków; propagowa-
ne s„ one zarówno przez orodki europejskie, jak
i amerykaæskie. Ich istotŒ stanowi jednopunktowa
stymulacja przegrody miŒdzyprzedsionkowej w miej-
scach zapewniaj„cych niemal równoczesne dociera-
nie fali aktywacji do górnej czŒci prawego przed-
sionka i dystalnego odcinka zatoki wieæcowej, czy-
li bocznej ciany lewego przedsionka.
Wszystkie typy (i modyfikacje) przedsionko-
wych stymulacji resynchronizuj„cych powoduj„ bar-
dziej jednoczasow„ aktywacjŒ przedsionków, co
elektrokardiograficznie objawia siŒ skróceniem
(normalizacj„) czasu trwania za‡amka P, a klinicz-
nie redukcj„ czŒstoci nawrotów arytmii przedsion-
kowych (ryc. 1).





CiekawostkŒ stanowi fakt, ¿e stymulacjŒ prze-
grody miŒdzyprzedsionkowej wprowadzono do prak-
tyki klinicznej jako wartociowe miejsce wkrŒcania
koæcówki elektrody przedsionkowej [18] ju¿ w 1985
roku, tj. na wiele lat przed powstaniem koncepcji
przedsionkowych stymulacji resynchronizuj„cych.
Zarówno Stirbys [18] w 1985 roku, jak i von Knorre
10 lat póniej [19] nie przywi„zywali wagi do elek-
trofizjologicznych nastŒpstw takiej stymulacji; pod-
krelali jedynie, ¿e ze wzglŒdu na swoj„ gruboæ prze-
groda jest pewniejszym i bezpieczniejszym miejscem
stymulacji ni¿ boczna ciana prawego przedsionka.
Implantuj„c elektrodŒ wkrŒtkow„, pos‡ugiwali siŒ oni
fluoroskopi„ w projekcji tylno-przedniej i bocznej,
jednak nie podali dok‡adnej lokalizacji elektrody na
przegrodzie [18, 19].
W 1997 roku Spencer III przedstawi‡ koncepcjŒ
stymulacji okolicy wi„zki Bachmana i jednoczenie
oryginaln„ metodŒ jednoczesnego wykorzystania
echokardiografii przezprze‡ykowej (TEE, transeso-
phageal echocardiography) i fluoroskopii do dok‡ad-
nego okrelania lokalizacji koæcówki elektrody wkrŒt-
kowej. Pod kontrol„ TEE i obrazu flu-
oroskopowego koniec elektrody by‡
kierowany w najbardziej wysuniŒty do
przodu region przegrody miŒdzyprzed-
sionkowej, w pobli¿u obszaru pomiŒdzy
przegrod„ miŒdzyprzedsionkow„ a pier-
cieniem aorty; na planie poziomym
koniec elektrody by‡ widoczny w przed-
niej czŒci septum primum. Gruboæ
przegrody miŒdzyprzedsionkowej
w miejscu implantacji elektrody wyno-
si‡a, wed‡ug oceny echokardiograficz-
nej, 6 – 1 mm [12].
W tym samym roku Bailin [20],
implantuj„c elektrodŒ o aktywnej fik-
sacji (4269 CPI) w przednio-górn„
czŒæ przegrody miŒdzyprzedsionko-
wej w okolicy wi„zki Bachmana, okre-
la‡ ostateczn„ pozycjŒ elektrody, ba-
zuj„c na obrazie dwup‡aszczyznowej
fluoroskopii. Stymulacja okolicy wi„z-
ki Bachmana stosowana by‡a te¿ przez
innych autorów w czasie badaæ elek-
trofizjologicznych (Noguchi [21], Yu
[22] i Lewalter [23], Duytschaever
[24]), jednak nie podaj„ oni sposobu
weryfikacji lokalizacji koæcówki elek-
trody. Równie¿ Goette [25], który opisywa‡ wi„zkŒ
Bachmana jako grub„ wi„zkŒ miŒniówki w skle-
pieniu przedsionków, bŒd„c„ preferencyjn„ drog„
przewodzenia miŒdzyprzedsionkowego, stosowa‡
epikardialn„ czasow„ stymulacjŒ okolicy wi„zki
Bachmana u pacjentów po zabiegu pomostowania
tŒtnic wieæcowych (CABG) w celu zapobiegania na-
padom migotania przedsionków.
Innego miejsca na przegrodzie miŒdzyprzed-
sionkowej poszukiwa‡ Neuzner [26], stymuluj„c
okolicŒ fossa ovalis. Bens [27] wykorzystywa‡ do
stymulacji tyln„ okolicŒ trójk„ta Kocha poni¿ej fo-
ramen ovale, podczas gdy Katsivas [14, 28], a rok
póniej Manolis [29] szukali miejsca ostatecznej fik-
sacji, stymuluj„c przegrodŒ miŒdzyprzedsionkow„
z jednoczesnym okrelaniem czasu przewodzenia
pobudzenia do elektrody w górnej czŒci prawego
przedsionka (HRA) i dystalnej zatoce wieæcowej
(dCS), okrelaj„c miejsce jako najlepsze wówczas, gdy
czas przewodzenia do HRA i do dCS by‡ £ 10 ms.
Padeletti [30, 31] propaguje sta‡„ stymulacjŒ
tylnej okolicy trójk„ta Kocha, umiejscawiaj„c elek-
trodŒ pod kontrol„ fluoroskopii powy¿ej i ku ty‡owi
od ujcia zatoki wieæcowej, poniewa¿ uwa¿a to miej-
sce za obszar o przewodzeniu anizotropowym i sub-
strat migotania przedsionków. Pod kontrol„ fluoro-
skopii przedsionkowa elektroda o aktywnej fiksacji
Ryc. 1. Radiogram klatki piersiowej pacjentki, u której wobec niezado-
walaj„cych efektów stymulacji dwuprzedsionkowej implantowano trze-
ci„ elektrodŒ przedsionkow„ technik„ lansowan„ przez Padelettiego
(opis w tekcie), w celu dodatkowej stymulacji tylno-dolnej czŒci prze-
grody miŒdzyprzedsionkowej. Klasyczne miejsce wkrŒcenia elektrody:
nieco ku ty‡owi i nieco powy¿ej ujcia zatoki wieæcowej; prosta stan-
dardowa elektroda (TIR 60 BP) doskonale obrazuje w obu projekcjach
lokalizacjŒ ujcia i przebieg zatoki wieæcowej. A. Projekcja tylno-przed-
nia B. Projekcja boczna.
Fig. 1. Chest X-ray of the female patient who received the third (septal)
atrial lead due to unsatisfied clinical effect of biatrial pacing. Atrial
septal screw-in lead was implanted according to Padelettis technique
(see text) slightly over and slightly back to coronary sinus ostium;
standard stright (TIR 60 BP) lead excellently indicates coronary sinus
location. A. Postero-anterior view, B. Lateral view.
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by‡a umiejscawiana powy¿ej ujcia zatoki wieæcowej
przy zastosowaniu w‡aciwie zgiŒtego prowadnika.
NastŒpnie wykonywano rotacjŒ o 90° w kierunku
przeciwnym do ruchu wskazówek zegara. Jeli osi„-
gniŒto satysfakcjonuj„cy próg stymulacji i warunki
sterowania, elektrodŒ pozostawiano w tym miejscu,
a prowadnik by‡ delikatnie wycofywany [32].
Warunki sterowania i stymulacji oraz
rodzaje elektrod stosowanych do stymulacji
przegrody miŒdzyprzedsionkowej
Stirbys [18], implantuj„c proste wkrŒtkowe
elektrody u 8 pacjentów, opisywa‡ progi stymulacji
rzŒdu 1,0 V i potencja‡ z przedsionka 4,2 mV. Po-
dobne wyniki swoich pierwszych dowiadczeæ obej-
muj„cych znacznie mniejsz„ liczbŒ pacjentów uzy-
skali autorzy amerykaæscy [12]: próg stymulacji za-
równo w czasie zabiegu implantacji uk‡adu, jak i podczas
ponad 2-miesiŒcznej obserwacji wynosi‡ 1,1 V, a war-
toci rejestrowanego potencja‡u przedsionkowego
by‡y stabilne w okresie kontrolnym i wynosi‡y ok.
3,8 mV.
Bailin [20, 33] stosowa‡ elektrodŒ o aktywnej
fiksacji (CPI 4269), uzyskuj„c w czasie implantacji
progi stymulacji poni¿ej 1 V oraz identyczn„ jak
Spencer i wsp. wielkoæ potencja‡u przedsionkowe-
go [12], za po 6 tygodniach i w czasie kolejnych
miesiŒcy obserwacji progi stymulacji stabilizowa‡y
siŒ na poziomie 2,5 V, a parametry sterowania by‡y
ca‡y czas stabilne; zanotowano jedynie wzrost im-
pedancji. Blok wyjcia (exit block) wyst„pi‡ u jedne-
go sporód 23 pacjentów.
Katsivas [14, 28] i Manolis [29] stosowali elek-
trody o aktywnej fiksacji Medtronic Capsure Fix
4068 i Medtronik Capsure Fix 4568, obserwuj„c
statystycznie istotne (ale bez wiŒkszego znaczenia
klinicznego) narastanie progu stymulacji po 2 mie-
si„cach oraz nieznaczny wzrost impedancji uk‡adu.
Nie obserwowali oni dyslokacji w okresie 7 miesiŒ-
cy. Warunki stymulacji i sterowania nie podlega‡y
dalszym zmianom.
Te same elektrody stosowa‡ Bens [27], obser-
wuj„c jednak blok wyjcia u 10% chorych; opisuje
on ponadto zjawisko przes‡uchu (cross-talk) w ka-
nale komorowym stymulatora, wystŒpuj„ce przy
próbach stymulacji z u¿yciem wiŒkszej energii.
Padeletti [31, 32] stosowa‡ trzy rodzaje wkrŒ-
canych elektrod dwubiegunowych: sterydowe Med-
tronic Capsure Fix 4068, sterydowe Pacesetter
Trendil DX 1388 T i niesterydowe Osypka PY 66
Irox, uzyskuj„c u wszystkich pacjentów zbli¿one
wartoci potencja‡u przedsionkowego (2,6 mV)
i progu stymulacji (1 V); ró¿nice wystŒpowa‡y je-
dynie w wartociach impedancji. Wartoci te pozo-
stawa‡y stabilne przez ca‡y okres obserwacji. W jed-
nym tylko przypadku dosz‡o do dyslokacji elektro-
dy, w pierwszym miesi„cu po implantacji. Padeletti
nie obserwowa‡ bloku wyjcia (tab. 1).
Efekty kliniczne stymulacji
przegrody miŒdzyprzedsionkowej
Pierwsze doniesienie na temat wp‡ywu anty-
arytmicznego stymulacji przegrody miŒdzyprzed-
sionkowej [18] dotyczy‡o pacjenta z zespo‡em Wol-
fa-Parkinsona-Whitea, u którego obserwowano na-
wracaj„ce epizody napadowego czŒstoskurczu
nadkomorowego, wystŒpuj„ce do czasu wdro¿enia
stymulacji przegrody miŒdzyprzedsionkowej. Ju¿ od
pierwszego dnia po implantacji uk‡adu arytmia nie
wyst„pi‡a i efekt ten utrzyma‡ siŒ przez ca‡y okres
obserwacji (2,5 roku).
Odpowiedzi na pytanie, czy i w jaki sposób
miejsce stymulacji ma wp‡yw na wystŒpowanie
migotania przedsionków poszukiwali badacze ame-
rykaæscy [20, 34]. Porównywali oni efekty klasycz-
nej stymulacji uszka prawego przedsionka ze sty-
mulacj„ okolicy wi„zki Bachmana, stwierdzaj„c, i¿
w grupie pacjentów z klasycznym uk‡adem stymu-
luj„cym migotanie przedsionków pojawia‡o siŒ czŒ-
ciej ni¿ przy stymulacji przegrody miŒdzyprzed-
sionkowej i chocia¿ obserwowana ró¿nica nie by‡a
istotna statystycznie, to uznali j„ za wa¿n„ z klinicz-
nego punktu widzenia.
Podobny efekt antyarytmiczny [25] u chorych
po CABG czasowo stymulowanych epikardialnie
w okolicy uszka prawego przedsionka lub okolicy
wi„zki Bachmana opisa‡ Goette. Epizody migotania
przedsionków by‡y znacznie czŒstsze w pierwszej
grupie pacjentów (odpowiednio 53% vs 29%).
Manolis i wsp. [29], prezentuj„c swoje pierw-
sze dowiadczenia ze stosowaniem stymulacji prze-
grody miŒdzyprzedsionkowej, tak¿e sugerowali, ¿e
u pacjentów z napadowym migotaniem przedsion-
ków mo¿na oczekiwaæ poprawy. Jednak wyniki prze-
prowadzonych przez nich badaæ obejmuj„cych ma‡„
grupŒ pacjentów (7 chorych) nie by‡y rewelacyjne
(w okresie 6 miesiŒcy obserwacji u 2 pacjentów
arytmia nie wyst„pi‡a, u 3 ze wzglŒdu na nawroty
migotania przedsionków rozpoczŒto terapiŒ lekami
antyarytmicznymi, za u 2 zdecydowano siŒ na wy-
konanie ablacji ‡„cza przedsionkowo-komorowego
z powodu bardzo czŒstych nawrotów arytmii).
Hermida i wsp. [35], aby oceniæ efekty stymu-
lacji przegrody miŒdzyprzedsionkowej, porównywa-
li czŒstoæ epizodów migotania przedsionków u pa-
cjentów prospektywnie wybranych metod„ rando-
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mizacji do stymulacji klasycznej i stymulacji prze-
grody miŒdzyprzedsionkowej. Przez 15 miesiŒcy
obserwowano tendencjŒ do zmniejszenia nawrotów
arytmii w grupie pacjentów z przegrodowym uk‡a-
dem stymuluj„cym. By‡o to szczególnie widoczne
u chorych, u których podczas rytmu zatokowego
czas trwania za‡amka P w standardowym EKG by‡
d‡u¿szy ni¿ 120 ms.
Badania prowadzone w orodkach w‡oskich [30,
36] obejmuj„ce wiŒksze grupy pacjentów przeko-
nuj„ zarówno o braku dzia‡ania proarytmicznego, jak
i o du¿ej skutecznoci antyarytmicznej stymulacji
tylno-dolnej czŒci przegrody miŒdzyprzedsionko-
wej. W d‡ugim okresie obserwacji u 76% chorych
arytmia nie wyst„pi‡a, u 16% wystŒpowa‡y krótkie
(< 6 min) bezobjawowe okresy arytmii, a tylko u 8%
wyst„pi‡ jeden napad migotania przedsionków. red-
nia czŒstoæ objawowej arytmii wynosi‡a 0,006 epi-
zodów/miesi„c. Ci sami autorzy wczeniej przedsta-
wiali jeszcze lepsze rezultaty [37]. Stosuj„c algorytm
ci„g‡ej stymulacji przedsionkowej (CAP, consistent
atrial pacing), uzyskali efekt antyarytmiczny równy
100% i skutecznoæ równ„ jedynie 89% przy wy-
‡„czonym algorytmie (CAP off) u pacjentów z uk‡a-
dem stymuluj„cym tylno-doln„ okolicŒ przegrody
miŒdzyprzedsionkowej. Ostatnie ich doniesienia
[38] dowodz„ nieznacznie mniejszej skutecznoci tej
metody stymulacji, lecz ró¿nica w czŒstoci nawro-
tów arytmii jest nadal wyrana w porównaniu z okre-




Padeletti i wsp. [39] oceniali równie¿, czy u pa-
cjentów z bradykardi„ zatokow„ i napadowym migo-
taniem przedsionków po wczeniejszym wykonaniu
ablacji ‡„cza przedsionkowo-komorowego i implan-
tacji stymulatora dwujamowego (DDDR) miejsce
stymulacji prawego przedsionka wp‡ywa na zmianŒ
arytmii w formŒ przewlek‡„. Dane zosta‡y zebrane
retrospektywnie. Liczba epizodów migotania przed-
sionków w czasie 3 miesiŒcy przed ablacj„ ‡„cza
Tabela 1. Stymulacja przegrody miŒdzyprzedsionkowej. Stosowane typy elektrod oraz uzyskane
warunki sterowania i stymulacji
Table 1. Interatrial septum pacing. Lead types and obtained pacing/sensing parameters
Autor Pozycja Liczba Amplituda Próg
(orodek) pimiennictwa pacjentów Elektroda fali A [mv] stymulacji [v]
Spencer III W.H. [12] 4 Medtronic #4058 3,80 1,12
(Houston,
Stany Zjednoczone)
Bailin S.J. [20] 23 4269 CPI 3,80 0,82
(Des Moines,
Stany Zjednoczone)
Goette A. [25] 26 Elektrody do 2,60 1,20
(Magdeburg, Niemcy) czasowej stymulacji
nasierdziowej
Osypka
Bens J.L. (Francja) [27] 30 Medtronic 1,50 0,80
Capsure Fix 4068
Katsivas A. [28] 7 Medtronic 2,20 0,70
(Ateny, Grecja) Capsure Fix 4068
Padeletti L. [32] 41 Medtronic 2,60 0,99
(Florencja, W‡ochy) Capsure Fix 4068
16 Pacesetter Trendil 2,58 1,09
DX 1388
11 Osypka PY66 2,72 1,12
Irox
£„cznie  158   
rednia wa¿ona    2,5852 0,9733
Fala A  potencja‡ przedsionkowy
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i implantacj„ stymulatora wynosi‡a w ca‡ej grupie
rednio 6,5/miesi„c pomimo polepszenia leczenia
farmakologicznego (5,3/miesi„c u 16 pacjentów ze
stymulacj„ przegrody i 7,0/miesi„c u pozosta‡ych
chorych z klasyczn„ stymulacj„ prawego przedsion-
ka). Badania kontrolne przeprowadzano co 3 miesi„-
ce. Przewlek‡e migotanie przedsionków definiowa-
no jako migotanie przedsionków utrzymuj„ce siŒ
przez 3 miesi„ce. W czasie ca‡ego okresu obserwa-
cji (324 miesiŒcy) u ¿adnego chorego nie stwierdzo-
no nawrotu przewodzenia przedsionkowo-komoro-
wego. Przewlek‡a postaæ arytmii wyst„pi‡a u 12%
pacjentów stymulowanych z przegrody i u 38% z kla-
sycznym uk‡adem przedsionkowym, a krzywa Kapla-
na-Meiera utrzymania rytmu zatokowego wskazuje
na istotn„ statystycznie wiŒksz„ skutecznoæ stymu-
lacji przegrody miŒdzyprzedsionkowej.
Podobne wyniki przedstawi‡ Bailin [34], który
porównywa‡ efekty stymulacji uszka prawego
przedsionka i stymulacji okolicy wi„zki Bachmana.
Przewlek‡e migotanie przedsionków definiowa‡ on
jako co najmniej 2-miesiŒczn„ arytmiŒ. Postawio-
no hipotezŒ g‡osz„c„, ¿e miejsce stymulacji przed-
sionkowej mo¿e mieæ istotny wp‡yw na pojawienie
siŒ przewlek‡ej postaci arytmii. Stwierdzone ró¿ni-
ce nie s„ znamienne statystycznie, jednak uzyska-




Do oceny skutecznoci stymulacji przegrody
miŒdzyprzedsionkowej w aspekcie elektrofizjolo-
gicznym stosowano ró¿ne metody i ró¿ne parame-
try. CzŒæ autorów analizowa‡a czas trwania za‡am-
ka P w II odprowadzeniu standardowego EKG, inni
 czas przewodzenia miŒdzy prawym (HRA) i le-
wym przedsionkiem (dCS, dystalna zatoka wieæco-
wa), jeszcze inni stosowali takie kryteria, jak oce-
na mo¿liwoci zapobiegania wytwarzaniu migotania
przedsionków w czasie programowanej stymulacji
przedsionków przy zastosowaniu ró¿nych sposobów
stymulacji przedsionkowej lub ocena czasu trwania
efektywnego okresu refrakcji przedsionków.
Czas trwania za‡amka P
Czas trwania za‡amka P oraz jego morfologia
w odprowadzeniach standardowego EKG (dwufazo-
wy w II, II i aVF) od dawna wykonywano we wstŒp-
nej ocenie wystŒpowania zaburzeæ przewodzenia
miŒdzyprzedsionkowego [20, 2326, 30, 36, 40].
Zarówno Bailin [20], Katsivas [14, 28], jak
i Padeletti [36] implantowali uk‡ad do sta‡ej stymula-
cji przegrody miŒdzyprzedsionkowej u pacjentów
z zaburzeniami przewodzenia miŒdzyprzedsionkowe-
go. Stwierdzili oni statystycznie istotn„ redukcjŒ sze-
rokoci za‡amka P  u autorów w‡oskich by‡a ona naj-
wyraniejsza (84 ms vs 132 ms w czasie rytmu zato-
kowego). Nale¿y podkreliæ, ¿e u pacjentów bez
tachyarytmii przedsionkowych przed implantacj„ uk‡a-
du nie wystŒpowa‡y napady arytmii równie¿ po zabie-
gu, co, zdaniem autorów, mo¿e wiadczyæ o braku dzia-
‡ania arytmogennego tego rodzaju stymulacji.
W 1998 roku Bailin [33] zaprezentowa‡ obser-
wacje w‡asne wp‡ywu sta‡ej stymulacji przednio-
górnej czŒci przegrody miŒdzyprzedsionkowej na
czas trwania za‡amka P i wykaza‡ skrócenie czasu
trwania za‡amka P w obu badanych grupach chorych
(124 vs 146 ms u pacjentów po CABG i 110 vs 129 ms
u chorych bez wczeniejszej interwencji kardiochi-
rurgicznej) (ryc. 2).
Nieco inne wyniki uzyska‡ Hermida [41], któ-
ry równie¿ stosowa‡ sta‡„ stymulacjŒ przegrody
miŒdzyprzedsionkowej u chorych z zaburzeniami
przewodzenia miŒdzyprzedsionkowego. redni czas
trwania za‡amka P wynosi‡ 126 ms w czasie rytmu
zatokowego i praktycznie nie ulega‡ zmianie pod-
czas stymulacji przegrody (124 ms). Natomiast pod-
czas klasycznej stymulacji uszka prawego przed-
sionka redni czas trwania za‡amka P (158 ms) ró¿ni‡
siŒ istotnie od wartoci uzyskanej podczas stymulacji
przegrody miŒdzyprzedsionkowej (ryc. 2 i 4). Auto-
rzy francuscy zwracaj„ uwagŒ na fakt, i¿ odbieranie
lokalnej fali pobudzenia prawego przedsionka,
w odniesieniu do pocz„tku za‡amka P, przy u¿yciu
elektrody umieszczonej w tylno-dolnej czŒci prze-
grody, jest jeszcze bardziej opónione ni¿ przy kla-
sycznej lokalizacji elektrody w uszku prawego
przedsionka (43,3 vs 34,4 ms) (ryc. 3).
Zbli¿one do przedstawionych wy¿ej wyniki ana-
lizy czasu trwania za‡amka P uzyska‡ Yu [22], opi-
suj„c istotne jego skrócenie zarówno podczas sty-
mulacji przednio-górnej czŒci przegrody miŒdzy-
przedsionkowej (120 ms), jak i stymulacji
dwuprzedsionkowej (110 ms) w porównaniu z kla-
syczn„ stymulacj„ uszka prawego przedsionka (150 ms)
(ryc. 2, 4).
Istotne zmiany morfologii i czasu trwania za‡am-
ka P obserwowali równie¿ Noguchi i wsp. [21], któ-
rzy oceniali wartoci tego parametru u pacjentów bez
zaburzeæ przewodzenia miŒdzyprzedsionkowego.
Stymulacja okolicy wi„zki Bachmana znacz„co redu-
kowa‡a czas trwania za‡amka P w porównaniu ze sty-
mulacj„ uszka prawego przedsionka. Badacze japoæ-
scy zwrócili tak¿e uwagŒ na inne korzystne aspekty
stymulacji przegrodowej: zmniejszanie mo¿liwoci
zamkniŒcia pŒtli kr„¿„cego pobudzenia (re-entry)
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Ryc. 2. Odprowadzenia IIII standardowego EKG zarejestrowanego u pacjentki, której
rtg klatki piersiowej przedstawiono na rycinie 1. A. Rytm zatokowy: widoczne posze-
rzenie za‡amka P; P II = 150 ms, odstŒp P-Q = 210 ms. B. Stymulacja prawego
przedsionka: P II = 180 ms, odstŒp P-Q = 240 ms. Rycina ilustruje bardzo typowe
zjawisko nasilenia zaburzeæ przewodzenia ród- i miŒdzyprzedsionkowego podczas
stymulacji uszka prawego przedsionka.
Ryc. 3. Odprowadzenie II standardowego EKG oraz elektrogram wewn„trzsercowy
(IEGM) w czasie rytmu zatokowego zarejestrowane podczas zabiegu implantacji
przegrodowej elektrody u tej samej pacjentki (ryc. 1, 2). Zapisu potencja‡ów we-
wn„trzsercowych dokonano poprzez po‡„czenie proksymalnych koæców elektrod
z zewnŒtrznym stymulatorem. RAA UP  IEGM prawego przedsionka (UP); IAS UP
 IEGM zarejestrowany z koæcówki elektrody przegrodowej (UP). Fala aktywacji
przedsionków dociera do elektrody w uszku prawego przedsionka z 45 ms opónie-
niem w stosunku do pocz„tku za‡amka P; po dalszych 15 ms jest ona rejestrowana
w IEGM z przegrody miŒdzyprzedsionkowej. Opónienie detekcji przedsionkowej fali
pobudzenia w stosunku do pocz„tku za‡amka P II wynosi 60 ms.
Fig. 2. Standard ECG (leads
IIII) recorded in the same
patient presented in the fi-
gure 1. A. Sinus rhythm:
prolonged P-wave duration;
P II = 150 ms, PQ = 210 ms.
B. RAA pacing: P II = 180 ms,
S(spike)-Q = 240 ms. Figu-
re presents very typical fin-
ding  aggravation of intra
 and interatrial conduc-
tion disturbances during
RAA pacing. RAA  right
atrium appendage pacing.
Fig. 3. EGC (II lead) and intracar-
diac electrocardiogram (IEGM)
obtained during sinus rhythm
in the same patient (fig. 1, 2)
during implantation of addi-
tional septal lead IEGM re-
cordings were obtained via
RAA and septal lead connec-
ted to external pacemaker.
RAA UP  right atrial ap-
pendage IEGM (UP); IASUP
 septal IEGM (UP). Atrial
activation is recorded in the
RAA with 45 ms delay in
comparison to the onset of
P-wave; and after additional
15 ms it is recorded in the
low septal region. Atrial acti-
vation recorded from septal
lead is delayed about 60 ms
in comparison to the onset
of P-wave.
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poprzez eliminacjŒ nastŒpstw lokalnych zaburzeæ
przewodzenia w okolicy ujcia zatoki wieæcowej.
Autorzy ci podkrelaj„ równie¿ brak proarytmiczne-
go efektu tego rodzaju stymulacji.
Analiza dotychczasowych doniesieæ na temat
stymulacji przegrody miŒdzyprzedsionkowej u 136
pacjentów wykazuje korzystny wp‡yw tego rodzaju
stymulacji na czas trwania za‡amka P w porówna-
niu zarówno z wartociami uzyskanymi w czasie
rytmu zatokowego, jak i podczas klasycznej stymu-
lacji uszka prawego przedsionka (tab. 2).
Ocena czasu przewodzenia
miŒdzyprzedsionkowego
Kolejnym parametrem, dok‡adniej odzwiercie-
dlaj„cym przewodzenie miŒdzyprzedsionkowe, sto-
sowanym w celu oceny efektów stymulacji przegro-
dy miŒdzyprzedsionkowej, jest czas przewodzenia
pomiŒdzy górn„ czŒci„ prawego przedsionka
(HRA) a dystaln„ elektrod„ w zatoce wieæcowej
(dCS), czyli czas przewodzenia miŒdzyprzedsionko-
wego (IACT, interatrial conduction time).
Zarówno autorzy amerykaæscy [12], jak i grec-
cy [28] donosili o istotnym skróceniu czasu prze-
wodzenia miŒdzyprzedsionkowego podczas stymu-
lacji przegrody miŒdzyprzedsionkowej w porówna-
niu z wartociami tego parametru uzyskanymi
w czasie rytmu zatokowego.
Rewelacyjne wyniki uzyska‡ Padeletti [36], któ-
ry stymuluj„c tylny obszar trójk„ta Kocha, opisy-
wa‡ w grupie 30 pacjentów redni„ wartoæ IACT
rzŒdu 17,7 ms (sic!) w porównaniu z 97,7 ms w cza-
sie rytmu zatokowego i 136,6 ms w czasie klasycz-
nej stymulacji uszka prawego przedsionka (ró¿nice
o du¿ej znamiennoci statystycznej).
Yu i wsp. [22] obserwowali krótsze wartoci
IACT podczas stymulacji przegrody miŒdzyprzed-
sionkowej (90 ms) ni¿ w czasie rytmu zatokowego
(138); wartoci te by‡y krótsze ni¿ uzyskane pod-
czas stymulacji dwuprzedsionkowej (120 ms).
Wyniki powy¿szych badaæ wydaj„ siŒ jedno-
znacznie wskazywaæ, i¿ stymulacja przegrody miŒ-
dzyprzedsionkowej jest skutecznym sposobem
zmniejszenia nastŒpstw zaburzeæ przewodzenia
miŒdzyprzedsionkowego; wydaje siŒ równie¿ [23],
¿e okolica ujcia zatoki wieæcowej jest korzystniej-
szym (z elektrofizjologicznego punktu widzenia)
miejscem stymulacji ni¿ stymulacja okolicy wi„z-
ki Bachmana, poniewa¿ pozwala skompensowaæ
nastŒpstwa upoledzenia przewodzenia miŒdzy-
przedsionkowego u pacjentów z migotaniem przed-
sionków (tab. 3).
Ryc. 4. Odprowadzenia IIII standardowego EKG zarejestrowanego u tej samej pa-
cjentki w czasie stymulacji przegrody miŒdzyprzedsionkowej. Typowa dla tego ro-
dzaju stymulacji morfologia wystymulowanego za‡amka P: dwufazowy z dominu-
j„c„ faz„ ujemn„ w odprowadzeniu II. Czas trwania za‡amka P = 145 ms, S (odstŒp)-
-Q = 180 ms; skrócenie odstŒpu S-Q typowe dla stymulacji dolno-tylnoprzedsion-
kowej. W porównaniu z obrazem EKG podczas stymulacji uszka prawego przed-
sionka (ryc. 2) widoczne jest skrócenie czasu trwania za‡amka P o 40 ms.
Fig. 4. ECG (IIII standard le-
ads) recorded in the same
patient during interatrial sep-
tum pacing. Typical morpho-
logy of paced P wave is
seen: biphasic with predomi-
nant its negative phase espe-
cially in lead II. P = 145 ms, S
(spike)-Q = 180 ms; shorte-
ning of spike-Q interval is ty-
pical for low-posterior atrial
pacing. In comparison with
RAA pacing (fig. 2) shorte-
ning in P-wave duration by
about 40 ms can be seen.
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Tabela 3. Czas przewodzenia miŒdzyprzedsionkowego podczas rytmu zatokowego i przy ró¿nych typach
stymulacji przedsionkowej
Table 3. Interatrial conduction time (IACT) during sinus rhythm and different atrial pacing modes
Autor Pozycja Liczba R. zato- Stymulacja Stymulacja R. zatokowy Stym. IAS
 pimien- pacjentów kowy IAS RAA vs vs
nictwa [ms] [ms] [ms] stymulacja IAS stymulacja RAA
Basta M. [44] 20  78 115  0,001
Katsivas A. [28] 7 115 97  0,05 
Spencer III W.H. [12] 5 106 97   
Yu W.C. [22] 8  90 138  
Padeletti L. [36] 30 97 17,3 136 0,0001 0,001
rednia wa¿ona   101,0 56,6 129,0  
Przedsionkowe przewodzenie pobudzenia
wystymulowanego w obszarze przegrody
miŒdzyprzedsionkowej
W zale¿noci od lokalizacji elektrody na prze-
grodzie miŒdzyprzedsionkowej ró¿ny jest czas
przewodzenia pobudzenia zarówno do górnej czŒ-
ci prawego przedsionka (HRA), jak i do dystalnej
elektrody w zatoce wieæcowej (dCS) (ryc. 5). Katsi-
vas [14, 28], a rok póniej Manolis [29] poszukiwali
takiego miejsca ostatecznej fiksacji elektrody, aby
stymuluj„c przegrodŒ miŒdzyprzedsionkow„, uzy-
skaæ jednakowy (tj. £ 10 ms) czas przewodzenia
pobudzenia do HRA i dCS. Wyniki badaæ Katsivasa
i Manolisa okaza‡y siŒ porównywalne z wynikami
uzyskanymi podczas stymulacji okolicy wi„zki Bach-
mana przez Spencera III [12] (ryc. 5).
Tabela 2. Czas trwania za‡amka P (II) podczas rytmu zatokowego i przy ró¿nych typach stymulacji
przedsionkowej
Table 2. P (II) wave duration during sinus rhythm and different atrial pacing modes
Autor Pozycja Liczba R. zato- Stymulacja Stymulacja R. zatokowy Stymulacja IAS
(kraj) pimiennictwa pacjentów kowy IAS RAA vs vs
[ms] [ms] [ms] stymulacja IAS stymulacja RAA
Bailin S.J. [20] 23 121,0 106  0,0005 
(Stany
Zjednoczone)
Nogichi H.  [21] 7  70 88  
(Japonia)
Yu W.C. [22] 8  120 150  0,05
(Tajwan)
Katsivas A. [28] 7 118,0 99  0,0001 
(Grecja)
Bailin S.J. [33] N 14 129,6 110  0,0001 
(Stany [33] CABG 17 146,7 124  0,0001 
Zjednoczone)
Padeletti L. [36] 30 132,0 84  0,001 
(W‡ochy)
Hermida J.S. [41] 29 128,0 124 158  0,0001
(Francja)
£„cznie  135     
rednia wa¿ona   129,9 106,2 145,4  
IAS (interatrial septum)  przegroda miŒdzyprzedsionkowa; RAA, (right atrium appendage)  uszko prawego przedsionka
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Ryc. 5. Odprowadzenie II standardowego EKG oraz elektrogram wewn„trzsercowy
(IEGM) zarejestrowane w czasie stymulacji przegrody miŒdzyprzedsionkowej
u tej samej pacjentki (ryc. 14) podczas implantacji elektrody przegrodowej. Sty-
mulacjŒ przegrody przeprowadzono przy u¿yciu zewnŒtrznego stymulatora (ERA
300 B). Zapisów potencja‡ów wewn„trzsercowych dokonano poprzez po‡„czenie
proksymalnych koæców elektrod z zewnŒtrznym stymulatorem CSBP  IEGM z zato-
ki wieæcowej (BP), RAA BP  IEGM uszka prawego przedsionka (BP). Widoczne
nieco wczeniejsze wygasanie fali pobudzenia w IEGM z zatoki wieæcowej wynika
z p‡ytkiego po‡o¿enia elektrody w jej rodkowym odcinku.
Fig. 5. ECG (II lead) and intra-
cardiac electrocardiogram
IEGM recordings obtained
during interatrial septum pa-
cing in the same patient (Fi-
gure 14) during implanta-
tion of the additional septal
lead. Septal pacing is deri-
ved from external pacemaker
(ERA 300 B); IEGM recor-
dings obtained via (implan-
ted in the past) RAA and CS
lead connected to external
pacemaker. CSBP  corona-
ry sinus IEGM (BP); RAA
BP  right atrial appendage,
IEGM (BP). Earlier last atrial
deflections in CS IEGM are
due to the lead location in
the mid (not distal) CS re-
gion.
D‡u¿szy czas przewodzenia do dCS opisywano
przy stymulacji okolicy fossa ovalis [26]. W grupie
pacjentów, u których czas trwania za‡amka P nie
przekracza‡ 120 ms w czasie rytmu zatokowego,
czas przewodzenia pobudzenia wystymulowanego
z tej okolicy przegrody miŒdzyprzedsionkowej wy-
nosi‡ 32 ms do HRA i 72 ms do dCS, za w grupie
pacjentów z czasem trwania za‡amka P > 120 ms
analogiczne wartoci wynosi‡y 40 i 88 ms [26]. Po-
dobne rezultaty uzyskali badacze z Austrii [42], któ-
rzy porównywali efekty stymulacji przedsionków
z ró¿nych miejsc. U 28 pacjentów bez organicznej
choroby serca kolejno stymulowali górno-boczn„ cia-
nŒ prawego przedsionka, okolicŒ ujcia zatoki wieæ-
cowej oraz wi„zki Bachmana w górno-przednim ob-
szarze przegrody miŒdzyprzedsionkowej, porównuj„c
czasy przewodzenia w przedsionkach podczas stymu-
lacji z wymienionych miejsc. Stymulacji okolicy wi„zki
Bachmana towarzyszy‡y najni¿sze wartoci czasu ak-
tywacji przedsionków oraz krótsze czasy przewodze-
nia w obrŒbie przedsionków. Jak zaznaczaj„ autorzy,
nale¿a‡oby prowadziæ dalsze prospektywne badania
porównuj„ce efekty elektrofizjologiczne stymulacji
dwupunktowej i jednopunktowej stymulacji wi„zki
Bachmana w celu pe‡niejszej oceny przydatnoci
tych sposobów stymulacji (tab. 4).
Inne kryteria stosowane w ocenie
elektrofizjologicznych efektów stymulacji
przegrody miŒdzyprzedsionkowej
Duytschaever [24] bada‡, jak zmienia siŒ okno
indukcyjnoci migotania przedsionków (WI-AF, the
window of inducibility of atrial fibrillation) w zale¿-
noci od miejsca stymulacji. W badaniach u kóz pró-
bowa‡ wywo‡ywaæ napady arytmii pojedynczymi
przedwczesnymi pobudzeniami wolnej ciany pra-
wego przedsionka, wyzwalanymi zarówno podczas
stymulacji prawego i lewego przedsionka, stymu-
lacji okolicy wi„zki Bachmana, jak i podczas stymu-
lacji dwuprzedsionkowej, mapuj„c jednoczenie
powy¿sze obszary. Stymulacja dwuprzedsionkowa
nie redukowa‡a WI-AF. Jedynie stymulacja okolicy
wi„zki Bachmana oraz zatoki wieæcowej (blisko
miejsca wystŒpowania krytycznego obszaru zabu-
rzeæ przewodzenia i daleko od miejsca wytwarza-
nia pobudzeæ dodatkowych) skraca‡y WI-AF.
Autorzy japoæscy [21] próbowali oceniæ, w ja-
kim stopniu stymulacja przegrody miŒdzyprzed-
sionkowej mo¿e redukowaæ indukcyjnoæ migotania
przedsionków przez pojedyncze pobudzenie dodat-
kowe wyzwolone w okolicy uszka prawego przed-
sionka (RAA-S2). Czas efektywnej refrakcji uszka
prawego przedsionka podczas stymulacji wi„zki
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Bachmana by‡ istotnie d‡u¿szy ni¿ w czasie klasycz-
nej stymulacji uszka prawego przedsionka (243 vs
194 ms). Stymulacja przegrody w okolicy wi„zki
Bachmana redukowa‡a wielkoæ opónienia przewo-
dzenia pobudzeæ RAA-S2 w przedsionkach, t‡umi-
‡a zdolnoæ do wywo‡ywania migotania przedsion-
ków przez wystymulowane przedwczesne pobudze-
nie prawoprzedsionkowe (RAA-S2); nie obserwowano
wywo‡ania migotania przedsionków przez pobudze-
nia RAA-S2 wyzwolone w czasie stymulacji okoli-
cy wi„zki Bachmana. Ponadto pojedyncze pobudze-
nie przedwczesne wyzwalane z okolicy wi„zki Bach-
mana (BB-S2) podczas stymulacji uszka prawego




Hermida [35, 41] porównywa‡ wartoci opó-
nienia elektromechanicznego przedsionków oraz
wartoci optymalnego opónienia przedsionkowo-
-komorowego (AV) u pacjentów prospektywnie
przydzielonych metod„ randomizacji do klasycznej
stymulacji uszka prawego przedsionka oraz stymu-
lacji przegrody miŒdzyprzedsionkowej. W grupie pa-
cjentów stymulowanych z przegrody obserwowano
skrócenie wystymulowanego opónienia elektro-
mechanicznego odpowiedzialnego za skrócenie
optymalnego opónienia AV.
Oceniano równie¿ [43], w jaki sposób stymula-
cja przegrody wp‡ywa na sekwencjŒ skurczu oraz me-
chaniczne opónienie prawego i lewego przedsionka.
Przy zastosowaniu echokardiografii i metody Dopple-
ra w grupie 24 pacjentów (2 z uk‡adem klasycznym,
12 ze stymulacj„ wolnej ciany prawego przedsionka
i 10 stymulowanych z przegrody) mierzono czas opó-
nienia fali nap‡ywu przedsionkowego na poziomie za-
stawki trójdzielnej i mitralnej w czasie pobudzeæ wy-
stymulowanych oraz pobudzeæ pochodzenia zatoko-
wego. Jedynie w czasie pobudzeæ wystymulowanych
uzyskano istotn„ ró¿nicŒ w opónieniu skurczu obu
przedsionków: nieprzegrodowa stymulacja prawego
przedsionka znacznie nasila‡a, podczas gdy przegro-
dowa  efektywnie skraca‡a lewoprzedsionkowe
opónienie elektromechaniczne. W niewyselekcjono-
wanej grupie pacjentów (bez istotnych zaburzeæ prze-
wodzenia w przedsionkach) stymulacja przegrodowa
odwraca‡a fizjologiczn„ (prawy-lewy przedsionek) se-
kwencjŒ skurczu, a stymulacja nieprzegrodowa nasi-
la‡a opónienie skurczu lewego przedsionka. Pomimo
¿e stymulacja przegrody miŒdzyprzedsionkowej jest
prawdopodobnie korzystna u pacjentów z nasilonymi
zaburzeniami przewodzenia miŒdzyprzedsionkowego,
to jej konsekwencje hemodynamiczne u pacjentów,
u których nie stwierdzono takich zaburzeæ, wymagaj„
dok‡adniejszego wyjanienia.
Autorzy niemieccy [19] badali korekcjŒ opónie-
nia AV (AVDC, AV delay correction) w zale¿noci od
umiejscowienia elektrody przedsionkowej podczas
stymulacji dwujamowej. Aby uzyskaæ te same ko-
relacje opónienia AV przy stymulacji w trybie DDD
i VDD u pacjentów z implantowanym uk‡adem dwu-
jamowym, nale¿y zaprogramowaæ krótsze opónie-
nie AV w trybie VDD. Ta korekcja opónienia AV
zale¿y od ró¿nych czynników, ale daj„cym najwiŒksz„
ró¿norodnoæ wyników jest po‡o¿enie elektrody
przedsionkowej. Oceniano, w jaki sposób cztery ró¿-
ne po‡o¿enia elektrody wp‡ywaj„ na korekcjŒ opó-
nienia AV, przypieraj„c w tym celu koæcówkŒ elek-
trody do uszka prawego przedsionka, przegrody miŒ-
dzyprzedsionkowej, przednio-bocznej i tylno-bocznej
ciany prawego przedsionka. Jedynie w wypadku
elektrody umieszczonej w przegrodzie miŒdzyprzed-
sionkowej uzyskano istotnie ni¿sze wartoci korek-
cji opónienia AV. Wszystkie inne miejsca lokalizacji
Tabela 4. Czas przewodzenia do HRA i dCS podczas stymulacji przegrody miŒdzyprzedsionkowej
Table 4. Conduction time to HRA and dCS during interatrial septum pacing
Autor Pozycja Liczba Miejsce stymulacji Przegroda Przegroda
pimiennictwa pacjentów przegrody mp  HRA [ms] mp  dCS [ms]
Roithinger F.X. [42] 28 Okolica wi„zki Bachmana 47 74
Katsivas A. [28] 7 Do ty‡u od ujcia CS 54,3 52,8
Neuzner J. [26] 15 fossa ovalis 32 72
17 fossa ovalis 40 88
Spencer III W.H. [12] 4 Okolica wi„zki Bachmana 53 53
HRA (high right atrium)  górna czŒæ prawego przedsionka; DCS (distal coronary sinus)  dystalna elektroda w zatoce wieæcowej;
IAS (interatrial septum)  przegroda miŒdzyprzedsionkowa
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charakteryzowa‡y siŒ porównywalnymi wynikami,
które nie mog‡y pomóc w wyborze indywidualnie wy-
maganej AVDC.
Badacze z orodka w Newcastle [44] w czasie
badania elektrofizjologicznego próbowali okreliæ
wp‡yw zmiany opónienia AV lewego serca  LAVD
(poprzez skrócenie czasu przewodzenia miŒdzy-
przedsionkowego) na profil nap‡ywu mitralnego
i objŒtoæ wyrzutow„ u pacjentów uk‡adem stymu-
luj„cym typu DDD. Porównywano dwa miejsca lo-
kalizacji elektrody prawoprzedsionkowej: w górnej
czŒci prawego przedsionka (HRA) oraz sum„ na
przegrodzie miŒdzyprzedsionkowej. Opónienie AV
lewego serca zdefiniowano jako ró¿nicŒ pomiŒdzy
opónieniem AV prawego serca (RAVD) i sum„ cza-
su przewodzenia miŒdzyprzedsionkowego (IACT)
i miŒdzykomorowego (IVCT): LAVD = RAVD 
 (IACT + IVCT). Kiedy przemieszczono elektrodŒ
z HRA do przegrody miŒdzyprzedsionkowej, docho-
dzi‡o do skrócenia IACT i wyd‡u¿enia LAVD. Pomi-
mo zmiany profilu nap‡ywu mitralnego nie obserwo-
wano istotnych zmian objŒtoci wyrzutowej. Basta
i wsp. w podsumowaniu stwierdzili jednak, i¿ dla pa-
cjentów, u których udzia‡ skurczu przedsionków jest
istotny dla nape‡niania komór, pozycja elektrody
przedsionkowej mo¿e mieæ du¿e znaczenia dla opty-
malizacji opónienia AV i rzutu serca.
Podobne wyniki uzyska‡ Padeletti [40], który
porównywa‡ klasyczn„ echokardiograficzn„ metodŒ
optymalizacji opónienia AV w uk‡adach dwujamo-
wych oraz nowy sensor sterowany amplitud„ mak-
symalnych wibracji wytwarzanych przez lew„ ko-
morŒ w czasie skurczu izowolumetrycznego u pa-
cjentów zarówno z klasycznym (RAA) uk‡adem
DDD, jak i z elektrod„ przedsionkow„ zlokalizowan„
w przegrodzie miŒdzyprzedsionkowej. Optymalne
opónienie AV by‡o krótsze u chorych stymulowa-
nych z przegrody z powodu braku opónienia prze-
wodzenia miŒdzyprzedsionkowego, a nowy sensor
okaza‡ siŒ równie skuteczny w optymalizacji opó-




jest kolejn„ mo¿liwoci„ niefarmakologicznego le-
czenia arytmii nadkomorowych. Zwolennicy tego
sposobu stymulacji twierdz„, ¿e jest to metoda:
 bezpieczna; praktycznie pozbawiona ryzyka po-
wik‡aæ wynikaj„cych ze stosowania elektrod
wkrŒtkowych ze wzglŒdu na relatywnie grub„
(ok. 6 mm) miŒniówkŒ przegrody miŒdzy-
przedsionkowej;
 prosta z technicznego punktu widzenia; ze zni-
komym odsetkiem dyslokacji, co umo¿liwia sto-
sowanie jej w orodkach o mniejszym dowiad-
czeniu w zakresie nowych technik stymulacji;
 niewymagaj„ca (w porównaniu z dwumiejsco-
wymi stymulacjami resynchronizuj„cymi) im-
plantacji dodatkowej elektrody, stosowania
rozga‡Œników Y; zabieg implantacji uk‡adu sty-
muluj„cego i jego kontrole s„ prostsze i ‡atwiej-
sze, a zu¿ycie energii z baterii stymulatora
mniejsze;
 posiadaj„ca (w porównaniu z klasyczn„ stymu-
lacj„ uszka prawego przedsionka) wysok„ efek-
tywnoæ anty-tachyarytmiczn„ i pozbawiona
dzia‡ania proarytmicznego;
 wzglŒdnie tania z ekonomicznego punktu widze-
nia (stosowanie tylko jednej elektrody w celu
resynchronizacji pracy obu przedsionków).
Stymulacja przegrody miŒdzyprzedsionkowej
jest jednak tylko jedn„ z wielu odmian resynchro-
nizuj„cych stymulacji przedsionkowych, posiadaj„c„
mimo wszystko równie¿ wiele istotnych wad i nie-
dogodnoci:
 implantacja elektrody jest rzeczywicie prosta,
lecz tylko dla dowiadczonego elektrofizjologa,
który potrafi bez trudu znaleæ m.in. ujcie za-
toki wieæcowej u ka¿dego pacjenta;
 znalezienie rzeczywicie najlepszego miejsca
stymulacji wymaga jednoczasowego wprowa-
dzenia dwóch elektrod stosowanych podczas
badania elektrofizjologicznego i umieszczenia
ich w okolicy okrelanej jako HRA oraz w dy-
stalnej czŒci zatoki wieæcowej (dCS); jedno-
czasowa rejestracja potencja‡ów przedsionko-
wych przez te dwie elektrody podczas stymu-
lacji z kolejnych miejsc na przegrodzie
przedsionkowej pozwala znaleæ miejsce, któ-
re zapewnia najbardziej symetryczn„ aktywa-
cjŒ obu przedsionków;
 ze wzglŒdu na znacznie opónion„ detekcjŒ fali
pobudzenia przedsionka w czasie rytmu zato-
kowego stymulacja wyzwalana (AAT) nie znaj-
duje zastosowania; przyspieszenie rytmu zato-
kowego powy¿ej zaprogramowanej czŒstoci
stymulacji nieuchronnie prowadzi do utraty
resynchronizacji; problem czŒciowo rozwi„zu-
je stymulacja o modulowanej czŒstoci z hi-
perchronotropow„ reakcj„ na sygna‡y senso-
ra, stosowanie b-blokerów lub lepiej nowych
algorytmów ci„g‡ej stymulacji (CAP);
 napady arytmii przedsionkowych najczŒciej
wyzwalane s„ przez przedsionkowe pobudze-
nia przedwczesne; uk‡ad stymuluj„cy tego typu
nie posiada za mo¿liwoci resynchronizacji
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pobudzeæ przedwczesnych, co musi ograniczaæ
jego efektywnoæ antyarytmiczn„;
 autorzy, którzy osi„gnŒli zachŒcaj„ce wyniki,
znali powy¿sze niedogodnoci, wiŒc pos‡ugiwa-
li siŒ stymulatorami posiadaj„cymi jeden z al-
gorytmów zapewniaj„cych ci„g‡„ stymulacjŒ
(CAP), pozwalaj„c„ w znacz„cym stopniu t‡u-
miæ (stymulacja overdrive) zarówno pobudze-
nia zatokowe, jak i przedwczesne; wi„¿e siŒ to
z koniecznoci„ stosowania dro¿szych stymu-
latorów, co ostatecznie podwa¿a argument
aspektu ekonomicznego.
Dowiadczenia ostatnich lat wykaza‡y, ¿e uszko
prawego przedsionka nie jest najlepszym miejscem
stymulacji u pacjentów z arytmiami przedsionkowymi
i/lub zaburzeniami przewodzenia w obrŒbie przedsion-
ków; stymulacja przegrody miŒdzyprzedsionkowej
stanowi niew„tpliwie znacznie korzystniejsz„ opcjŒ
terapeutyczn„ i co do tego nie ma ju¿ w„tpliwoci.
Rodz„ siŒ one w czasie porównywania efektów
klinicznych i elektrofizjologicznych jednomiejscowej
stymulacji przegrody miŒdzyprzedsionkowej oraz
dwumiejscowych stymulacji resynchronizuj„cych.
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